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Rezumat
Drept rezultat al unei analize scrupuloase a 165 de pacienţi selectaţi dintre 643 de bolnavi cu 
valvulopatii mitrale asociate şi insufi cienţă cardiacă congestivă (ICC), trataţi cu digoxină mai mult 
timp, am constatat prin determinarea drogului în serul sangvin că dozele mici de 0,125-0,25 mg/24 
ore în tratamentul de întreţinere au avut o acţiune inotrop pozitivă, cu reducerea frecvenţei ventricu-
lare semnifi cative (p < 0,05) şi cu concentraţia drogului în ser numai de la 0,59 până la 0,96 ng/ml (în 
medie 0,9 ± 0,17 ng/ml). Pe fundalul acestui tratament de luni de zile cu concentraţii mici de digoxină 
în ser nu s-au sesizat nici un  fel de intoxicaţii cu glicozizi cardiaci. Examinând în detaliu frecvenţa 
intoxicaţiilor cu digoxină la 47 din 165 de pacienţi (28,5%), am determinat următorii factori de risc: 
ponderea corporală scăzută, vârsta pacienţilor mai > 60 de ani, ICC crescută > st. III-IV, obezitatea 
mărită şi concentraţia de digoxină în ser > 2,0 ng/ml. 
Summary
A study of 165 patients selected from 643 patients with mitral valvular rheumatic heart diseases 
and congestive heart failure evaluated the effect of digoxin therapy. While analyzind the level of 
digoxin in the blood serum, we concluded, that low drug dose (0,125-0,25 mg/24 hours) have an 
inotrop pozitive action and the reduction of tachycardia (p< 0,05) at blood serum concetration of 
digoxin 0,59-0,96 ng/ml (medium 0,9±0,17 ng/ml).
Digoxin toxicity occured at 47 patients from 165 (28,5%) who continued digoxin andministration. 
Old age > 60 years, obesity, malnutrition, refractary heart failure, blood concentration of digoxin > 
2,0 ng/ml are the reasons of digitalis intoxication in our category of patients.
PERTURBĂRILE  SISTEMULUI CARDIOVASCULAR SUB INFLUENŢA 
INFECŢIEI INTRAUTERINE: ASPECTE ETIOPATOGENETICE, CLINICO-
DIAGNOSTICE ŞI VIZIUNI TERAPEUTICE
Nelia Mătraguna, dr. în medicină, Lilia Bichir, colab. ştiinţifi c, Svetlana Cojocari, colab. 
ştiinţifi c, IMSP Institutul de Cardiologie
Patologia infecţioasă în perioada perinatală prezintă interes atât din punct de vedere medico-
social, cât şi în ceea ce priveşte naşterea unor copii sănătoşi. Problema dată are o importanţă majo-
ră, în multe studii efectuate [1,2,4,6,10,11,16] fi ind demonstrată semnifi caţia prioritară a agenţilor 
infecţioşi, hipoxiei intrauterine şi a altor factori în apariţia şi manifestarea diferitor maladii.  Multe 
boli cronice, invalidizante, uneori fatale ale adultului, inclusiv patologia sistemului cardiovascular, 
debutează în perioada peri- şi neonatală, agenţilor infecţioşi revenindu-le un rol deosebit în ma-
nifestarea acestor maladii. Aşadar, depistarea şi tratamentul precoce al infecţiei intrauterine au o 
importanţă deosebită.
Încă in 1971 a fost evidenţiată o grupă de infecţii, care, în pofi da deosebirilor structurale şi 
ale proprietăţilor biologice, aveau manifestări clinice similare, care provocau defecte structurale 
stabile în diverse organe ale fătului. Astfel, infecţia virală congenitală a fost denumită TORCH 









• absolute: sifi lis, clamidioză, infecţii enterovirale, hepatitele A şi B, gonoree, 
listerioză                          
• probabile: rujeolă, parotită epidemică
• ipotetice: gripa A, coriomeningită limfocitară, infecţie papilomatoasă
R Rubeolă
C Infecţie citomegalo virotică
H Infecţie herpesvirotică
Actualmente, datorită cercetărilor ştiinţifi ce efectuate, tehnologiilor moderne de depistare a 
maladiei, posibilităţilor de laborator mai extinse, s-a lărgit gama agenţilor infecţioşi, pe care nou-năs-
cutul îi poate dobândi perinatal, astfel TORCH  devenind  un concept mai mult de interes istoric.
După datele autorilor I.Fuior, V.David (2002), printre factorii etiologici ai infecţiei intrauterine 
o  incidenţă majoră le revine agenţilor de origine virală [5]. 
Sunt cunoscuţi cca 500 de viruşi, capabili să afecteze organismul uman şi să provoace  procese 
infecţioase acute sau forme persistente de infecţie. Restructurarea imună, care are loc în organismul 
femeii în timpul gravidităţii, creează condiţii pentru activarea infecţiei latente, ceea ce sporeşte posi-
bilitatea infectării intrauterine a fătului [1].
În perioada antenatală infecţia  este transmisă, mai ales, pe  calea transplancetară:
1) în urma pătrunderii agentului patogen din sângele matern în sângele fetal, în lipsa focarelor 
infl amatoare în placentă;
2) în cazul pătrunderii agentului patogen în porţiunea maternă a placentei şi formării aici a fo-
carului infl amator cu pătrunderea ulterioară a agentului patogen în sângele fetal;
3) în cazul afectării corionului şi declanşării procesului infl amator în porţiunea fetală a placen-
tei, membranei şi infectării lichidului amniotic [5].
O altă cale de infectare a fătului este infectarea ascendentă din vagin şi colul uterin prin punga 
fetală afectată sau intactă. Există şi o cale descendentă de infectare intrauterină, în acest caz pătrunde-
rea agentului patogen la oul fetal are loc prin trompele uterine la pacientele cu patologie chirurgicală 
acută a organelor peritoneale. Se cunoaşte şi calea transdeciduală de infectare în prezenţa focarului 
infl amator sub endometru. Totodată, nu se exclude posibilitatea căii mixte de infectare intrauterină 
[5].
A fost demonstrat faptul că fătul este cel mai sensibil la infecţii în primele trei luni de gestaţie, 
dintre care perioadele critice sunt: implantarea (zilele 5-6 după fecundaţie) şi placentaţia (aproxima-
tiv săptămânile 6-7 de gestaţie) [5]. 
În patogenia infectării intrauterine a fătului un rol esenţial îl are interacţiunea directă dintre 
agentul patogen şi embrion (făt). Spectrul afecţiunilor depistate în infectarea intrauterină este foarte 
variat, deoarece caracterul defectelor depinde de o mulţime de factori: particularităţile morfogenezei 
şi ale reacţiilor tipice de răspuns ale embrionului şi fătului, durata de acţiune a factorului lezant, ac-
ţiunea specifi că a agentului patogen [5].
În ceea ce priveşte  sistemul cardiovascular, infl uenţa agenţilor infecţioşi este foarte diversă, iar 
opiniile diferitor autori sunt controversate. Conform datelor din literatura de specialitate [1,2,11,16], 
prioritate în tropismul către sistemul cardiovascular se acordă viruşilor enterovirali,  gripali,  virusului 
rubeolei, citomegalovirusului, virusului herpex simplex. 
Un indice al riscului înalt de transmitere verticală a viruşilor constituie hipoxia intrauterină a 
fătului, care creează condiţii pentru replicarea viruşilor în ţesuturi, cu pătrunderea ulterioară a lor în 
organismul fătului în perioada gravidităţii [1,2,3]. Acest fapt contribuie la afectarea cordului nou-
născutului, la dereglarea reglării vegetative a vaselor coronariene, ulterior cu modifi carea metabolis-
mului energetic, scăderea bruscă a formării macroergilor în mitocondriile cardiomiocitelor şi celu-
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lele nodului sinusal şi, ca rezultat, are loc  scăderea funcţiei contractile a miocardului şi dereglarea 
conductibilităţii. Consecinţă a afectării hipoxice a inimii poate fi  distrofi a focală sub 2 variante de 
rezolvare: prin restabilirea totală a funcţiei sau formarea cardiosclerozei focale [2,3]. 
Importanţa vitală a infl uenţei infecţiei intrauterine rezidă în formarea de maladii cardiace, care 
au un substrat organic grav, cu diverse schimbări structurale în structura cordului şi, ca urmare, con-
tribuie la majorarea morbidităţii şi mortalităţii infantile prin patologia cardiovasculară. 
Incidenţa viciilor congenitale induse de infecţia virală intrauterină, conform unor autori [1,2,3], 
variază între 60%-80%. După datele lui Е. V. Nagoviţina şi coaut., enteroviruşii s-au determinat la 
75% copii cu vicii cardiace.  În anamneză la mamele acestor copii s-a determinat persistenţa infec-
ţiei enterovirale prin virusul Coxachi [1]. Alt  studiu efectuat de Е.L. Korolikova şi coaut. în baza 
rezultatelor virusologice şi clinico- epidemiologice ale 62 de copii cu vicii congenitale cardiace  a 
confi rmat, de asemenea, formarea acestora ca rezultat al transmiterii transplancetare a enteroviruşilor 
grupei  Coxachi de la mamele cu infecţia respectivă virală persistentă [1].  Infecţia postnatală cu en-
terovirusul Coxachi B trebuie suspectată la nou-născuţii care realizează miocardită (cardiomegalie, 
insufi cienţă cardiacă, aritmie) cu hepatită neonatală şi / sau meningoencefalită [9].
Studiul realizat pe un lot de 80 de copii în primul an de viaţă cu diverse maladii şi pe un lot de 
20 de copii practic sănătoşi de aceeaşi vârstă, efectuat de către un grup de autori,  a determinat preva-
lenţa infecţiei virale mixte (de la 2 la 6 viruşi ) în 97,5% cazuri.  Din cei 80 de copii incluşi în studiu, 
viciile congenitale s-au determinat la 31 de copii, predominând viciile cardiace în 21 de cazuri. Din 
alte malformaţii mai rar înregistrate – la 6 copii s-a depistat malformaţii ale sistemului urinat, iar la 4 
copii  malformaţii ale sistemului nervos central (SNC). La toţi copiii cu vicii de dezvoltare s-a deter-
minat infecţia enterovirală în asociere cu infecţiile citomegalovirală, herpetică şi gripală.  În viciile 
cardiace la 42,8% s-a depistat virusul rubeolei [1] (tab.2).
                                                                                                                     Tabelul 2
Poziţia malformaţiilor congenitale cardiace, vizavi de alte malformaţii congenitale, în funcţie 
de agentul infecţios (după  Ohotnikov şi coaut.)
Infecţia virală Vicii de dezvoltare a SNC (n = 4)
Malformaţii congenitale ale 




Enteroviruşi 4 21 6
V. gripei 1 11 3
Herpex simplex 2 12 4
Citomegalovirus 3 18 6
Rubeolă 1 9 -
Un alt studiu alternativ pe un lot de nou-născuţi şi copii de vârstă fragedă (până la 2 ani), cu 
patologie cardiacă, a urmărit infl uenţa infecţiei intrauterine asupra gravităţii stării copiilor cu pato-
logie organică cardiacă (vicii cardiace, cardiomiopatii) şi neorganice (sindromul dezadaptării post-
hipoxice). In urma analizei datelor obţinute s-a constatat că gravitatea afectării cordului este direct 
proporţională cu activitatea infecţiei virale [2]. Scriningul virusologic al acestui studiu s-a efectuat în 
baza determinării antigenelor virale în celulele epiteliale ale rezidului urinar, prin reacţia de imuno-
fl orescenţă indirectă cu un complex tipospecifi c de anticorpi faţă de 45 de  viruşi. Acest scrining  a 
evidenţiat, practic, la toţi copiii cu patologie cardiacă  asociaţii virale de la 2 la  10 viruşi, predomi-
nând infecţia enterovirală (la 91,1% nou-născuţi şi 83,3 %  copii din primii doi  ani de viaţă), mai rar 
s-a determinat virusul gripal, citomegalovirusul, virusul herpes simplex, rubeolă, rugeolă.   În cadrul 
aceluiaşi studiu au fost examinate şi mamele acestor copii prin testări analoage, în urma cărora s-a 
depistat acelaşi spectru viral, ceea ce  demonstrează transmiterea transplancetară  absolută a majori-
tăţii viruşilor. Efectuând examinări virusologice în dinamică pe parcursul primelor 6-12 luni de viaţă 
la  copiii luaţi în studiu, s-a demonstrat persistenţa majorităţii viruşilor din categoria celor depistaţi 
în perioada de nou-născut, inclusiv viruşii cardiotropi Coxachi B şi A-13, cu decurgere latentă. După 
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părerea unor autori, nu se exclude posibilitatea manifestării  clinice a acestor infecţii până la letalitate 
pe fond de scădere a imunităţii, patologie genetică sau stres [2].      
O altă infecţie virală congenitală care poate contribui la dezvoltarea viciilor congenitale, in-
clusiv  viciile cardiace, este virusul rubeolic. După L.L.Nisevici, viciilor congenitale în infecţia ru-
beolică le revine 75 %.  Îmbolnăvirea mamei înainte de 3 luni de sarcină majorează  riscul infecţiei 
congenitale la 80%, iar fătul suferă de malformaţii congenitale de cord şi surditate în 100% din cazuri. 
Cunoscutul sindrom Gregg al rubeolei congenitale este evident după perioada neonatală şi constă din 
surditate (87%), boală congenitală de cord (46%), retard mental sever (38%) şi cataractă sau glau-
com (34%). Dintre viciile cardiace cel mai frecvent se instalează persistenţa canalului arterial. Dar 
în rubeola congenitală se mai întâlnesc şi alte  malformaţii congenitale de cord, ca defectul de sept 
ventricular, stenoza arterei pulmonare, anomalii ale arcului aortic [5,7,8].   
Infecţia citomegalovirală acută sau reactivarea infecţiei cronice în perioada de sarcină poate, 
de asemenea, contribui la dezvoltarea viciilor cardiace (defecte de sept şi malformaţii ale vaselor ma-
gistrale) [15,16]. Însă efectul teratogen al virusului citomegalic (dezvoltarea de dis- şi hipoplazii ale 
organelor) este mai slab în comparaţie cu alţi  viruşi (enteroviruşi, virusul rubeolic) [15]. 
O altă consecinţă a infl uenţei infecţiei virale congenitale asupra patologiei cardiace poate fi  dez-
voltarea în primele luni după naştere, mai rar până la vârsta de doi ani, a fi broelastozei endocardice. 
Această miocardită  congenitală precoce este o afecţiune rară, dar gravă şi uneori se poate complica 
cu infarct miocardic [11,12,13]. Încă în anii ‘60 ai secolului trecut R.Franciosi, W. Blanc au constatat 
la autopsiile copiilor decedaţi de malformaţii congenitale de cord, în 75% cazuri,  prezenţa semnelor 
de suportare a infarctului miocardic, nediagnosticate în timpul vieţii. Prin examinarea retrospectivă 
a electrocardiogramei, infarctul miocardic  putea fi  suspectat la jumătate din copii [13].  În literatura 
de specialitate în prezent găsim tot mai multe date de manifestare a  infarctului miocardic la copii 
ca o complicaţie preponderentă a malformaţiilor congenitale de cord sau a miocarditei  congenitale 
[11,12,13,19]. După  autoarea L. Ţaregorodţeva, cauza cea mai frecventă a infarctului miocardic la 
copii o constituie coronarita sau anomalia de dezvoltare a arterelor coronare, care se poate întâlni  izo-
lat sau în combinaţie cu alte malformaţii cardiace (stenoza şi coartaţia aortică, tetrada Falo ş.a.) [19]. 
Un grup de autori au publicat un caz de deces al unui copil născut de  mamă cu infecţie herpetică, 
având diagnosticul de fi broelastoză endocardică, complicată cu infarct miocardic (depistat în urma 
autopsiei). Analizând retrospectiv acest caz, autorii au ajuns la concluzia că etiologia carditei con-
genitale constituie infecţia herpetică, iar cauza infarctului este stenozarea lumenului arterei coronare 
ca rezultat al carditei congenitale precoce şi / sau vasculitei coronare pe fond de infecţie intrauterină 
[11]. 
Toxoplasmoza este una dintre cele mai frecvente parazitoze umane. Această patologie duce la 
moartea in utero, mortalitate infantilă precoce, malformaţii congenitale grave [16,17,18]. Un studiu 
recent efectuat (2006) a confi rmat că în toxoplasmoza congenitală cronică afectarea cordului sub for-
mă  de cardiopatie s-a inregistrat la 26 de bolnavi (37,7%) [10].
O problema difi cilă a cliniciştilor constă în diagnosticarea maladiei infecţioase la gravide, apre-
cierea ei din punctul de vedere al riscului pentru fătul intrauterin, începutul oportun al tratamentului 
şi, nu în ultimul rând, în profi laxia infecţiei intrauterine.
Diagnosticul include trei etape:
 1) în perioada intrauterină;
 2) la momentul naşterii copilului;
 3) diagnosticul infecţiei intrauterine (IIU) la apariţia semnelor clinice [5].
O atenţie deosebită se acordă anamnezei obstetricale (avorturi în antecedenţe, mortalitate peri-
natală, naşterea copiilor cu vicii de dezvoltare etc.). Merită atenţie maladiile infecţioase suportate de 
femee în trecut şi în timpul prezentei sarcini [5,16]. 
Examinările de laborator pentru depistarea infecţiei intrauterine includ metode  de identifi care 
a agentului patogen sau a genomului (metode directe), precum şi metode de depistare a marcherilor 
specifi ci ai răspunsului imun (metode indirecte). La  metodele directe se referă metodele microbiolo-
gice clasice (virusologice, bacteriologice) şi metodele contemporane (reacţia de polimerizare în lanţ, 
ADN hibridizaţia), reacţia de imunofl orescenţă. Prin metodele indirecte de diagnostic se apreciază 
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în serul copilului anticorpi specifi ci către agentul patogen. În ultimii ani pe larg se utilizează în acest 
scop analiza imunofermentativă [15].    
Tratament efectiv al infecţiei virale congenitale până în prezent nu există, iar părerile diferitor 
autori privind utilizarea preparatelor antivirale sunt controversate. Este ştiut faptul că nu toate infec-
ţiile virale se pot supune tratamentului etiotrop, iar preţul înalt şi toxicitatea sporită a unora din ele 
limitează utilizarea lor în perioada  gravidităţii, precum şi aplicarea lor în tratamentul  copiilor.
Problema infl uenţei infecţiei intrauterine asupra sistemului cardiovascular rămâne actuală, pă-
strându-şi împortanţa practică, social-economică din cauza difi cultăţii diagnosticului, tratamentului 
şi profi laxiei maladiei. 
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Publicaţia dată refl ectă perturbările sistemului cardiovascular sub infl uenţa infecţiei intrauteri-
ne, determinate de enteroviruşi, virusul rubeolei, cytomegalovirus, virusul herpetic, toxoplasmă etc., 
precum şi unele aspecte etiopatogenetice, clinico-diagnostice şi viziuni terapeutice.
Summary
The following publication refl ects the perturbations from the cardiovascular system under the 
infl uence of intrauterine infection determined by entheroviruses, virus of rubella, cytomegalovirus, 
toxoplayma, etc., as well as some ethiopatogenic aspects.
SINDROMUL CORONARIAN ACUT LA PACIENŢII NONDIABETICI:
TULBURĂRILE METABOLISMULUI GLUCIDIC
Veronica Ţurcanu, doctorand, Lilia David, dr. în medicină, Aurel Grosu, dr. h. în 
medicină, prof. univ., IMSP Institutul de Cardiologie
Diabetul zaharat (DZ) este un factor de risc cardiovascular major asociat cu o morbiditate şi 
mortalitate cardiovasculară înaltă. Diabetul a atins în prezent proporţii epidemice, fi ind prognozată 
dublarea numărului pacienţilor diabetici în următorii 20 de ani, aşteptându-se ca această cifră să ajun-
gă la 300 milioane. Datele statistice din Europa presupun creşterea numărului subiecţilor cu diabet 
de la 32,9 mln. pînă în 2010 [1]. Problema diabetului şi a complicaţiilor lui micro- şi macrovasculare, 
inclusiv cardiovasculare, constituie o problemă stringentă de sănătate publică, care necesită o atenţie 
şi o abordare deosebită.
 Pacienţii diabetici au un risc de 2-4 ori mai mare de apariţie a complicaţiilor cardiovasculare 
comparativ cu pacienţii nondiabetici [2,3]. Probabilitatea aparţiei infarctului miocardic acut (IMA), 
insufi cienţei cardiace şi a decesului este sporită semnifi cativ chiar şi la subiecţii cu valori modest 
majorate ale glicemiei [1,4,5,6]. Riscul complicaţiilor cardiovasculare creşte continuu în paralel cu 
cifrele glucozei plasmatice. Un şir de studii au demonstrat că  valorile crescute ale glicemiei pot fi  
considerate un factor de risc independent pentru morbiditatea şi mortalitatea cardiovasculară [2,7,8].
Publicaţiile din ultimii ani aduc date despre prevalenţa DZ anterior nediagnosticat şi a toleranţei 
alterate la glucoză (TAG) la pacienţii cu sindrom coronarian acut (SCA), inclusiv IMA.
Studiul GAMI a fost primul  în care s-au  evaluat tulburările metabolismului glucidic la pa-
cienţii cu IMA prin aplicarea testului oral de toleranţă la glucoză (TOTG). Rezultatele acestui studiu 
au confi rmat ipoteza prevalenţei tulburărilor metabolismului glucidic (TAG şi DZ primar depistat) la 
pacienţii internaţi cu IMA, fără DZ cunoscut în anamneză. 
Incidenţa înaltă a tulburărilor statutului glicometabolic  în boala ischemică a cordului este con-
fi rmată şi de rezultatele studiului Euro Heart Survey „diabetes and the heart” [1]. 
TAG este considerată un mesager al dezvoltării DZ. În medie circa 5% din persoanele cu TAG 
dezvoltă anual DZ (9,10). Iar pe parcursul a 10 ani 50% din cei cu TAG devin diabetici [11].
Conform rezultatelor studiilor efectuate în ultimii 20 de ani, TAG indică nu numai existenţa 
unei predispoziţii pentru apariţia DZ, ci şi incidenţa crescută de evenimente cardiovasculare şi un 
prognostic nefavorabil [3,7]. 
Scopul studiului este evaluarea dereglărilor metabolismului glucidic la pacienţii nediabetici 
internaţi cu sindrom coronarian acut.
Materiale şi metode.  În studiu au fost incluşi 184 de pacienţi cu SCA spitalizaţi în blocul de 
terapie intensivă al Clinicii Institutului de Cardiologie în perioada noiembrie 2004 - ianuarie 2006. 
Au fost excluşi pacienţii cu DZ cunoscut în anamneză şi cei care au prezentat pe parcursul spitalizării 
valori ale glicemiei bazale > 7,0 mmol/l.
În baza criteriilor  clinice (durata crizei anginoase), electrocardiografi ce (semne de ischemie 
miocardică evolutive) şi biochimice (creşterea nivelurilor sangvine ale biomarkerilor cardiaci – tro-
